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Introdução: Os níveis séricos de Adipocinas têm sido amplamente 
investigados em gestantes adultas. As pesquisas indicam que a 
concentração sanguínea de Adipocinas como Leptina e Adiponectina se 
relacionam tanto com mudanças fisiológicas como com intercorrências 
clínicas durante a gestação, contudo estes níveis ainda não foram 
observados na gestação de adolescentes. A gravidez na adolescência é 
considerada de alto risco e o número de casos é elevado, o que torna 
necessário pesquisas nesta população. Objetivo: Mensurar e comparar a 
concentração sérica de Leptina (pg/mL) e de Adiponectina (ng/mL) durante 
a evolução da gravidez em adolescentes. Métodos: Este estudo foi tipo 
coorte prospectivo e avaliou gestantes adolescentes com IMC pré-
gestacional de Eutrofia (IMC entre 18,5 a 24,9 Kg/m²) nos três trimestres 
gestacionais (10 a 14 semanas, 24 a 28 semanas e 30 a 34 semanas). Foi 
colhido sangue para avaliar a concentração sérica de Leptina e de 
Adiponectina, sendo os níveis mensurados pelo método de ELISA. Foram 
recrutadas para fazer parte do grupo controle, adolescentes não grávidas. 
Resultados: Participaram do estudo 43 gestantes adolescentes. Os níveis 
séricos de Leptina (pg/mL) durante a gestação apresentaram diferença 
estatística significante ao comparar o primeiro e o segundo trimestre versus 
o terceiro (p<0,0001 e p<0,0001). Quando incluímos a amostra controle 
(n=62) identificamos significância ao confrontar a concentração sérica 
observada nas não grávidas com os níveis encontrados no primeiro e no 
terceiro trimestres gestacionais (p<0,0001 e p<0,0001). Identificamos 
valores significativos nos níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) ao 
confrontar os valores encontrados no primeiro versus segundo trimestre 
(p=0,03) e ao comparar o primeiro com o terceiro (p=0,002), ainda 
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observamos significância ao equiparar os três trimestres gestacionais com 
os níveis encontrados no grupo controle (p=0,0003, p<0,0001 e p<0,0001). 
Conclusão: Nosso estudo mostrou que as concentrações séricas destas 
Adipocinas têm o comportamento semelhante ao observado em mulheres 
grávidas adultas. Os níveis séricos de Leptina são mais elevados em 
grávidas do que em não grávidas, a molécula apresentou declínio nos níveis 
sanguíneos no segundo trimestre, seguido de aumento no terceiro. 
Observamos que a concentração sérica de Adiponectina é menor em 
grávidas do que em não grávidas, ocorreu redução nos níveis séricos 
conforme a idade gestacional aumentou. 



















Introduction: Serum Adipokines have been widely investigated in adult 
pregnant women, research indicates that the blood concentration of Leptin 
and Adiponectin as both relate to physiological changes as with clinical 
complications during pregnancy, however these levels have not been 
observed in teenage pregnancy. Teenage pregnancy is considered high risk 
and the number of cases is raised, which makes it increasingly present 
research needed in this population. Objective: To measure and compare 
the serum concentration of Lepitn (pg/mL) and Adiponectin (ng/mL) 
during the course of pregnancy. Methods: This prospective cohort study of 
pregnant assessed with pre pregnancy BMI Normal weight (BMI between 
18.5 and 24.9 kg/m²) in the three trimesters of pregnancy (10 to 14 weeks, 
24-28 weeks and 30-34 weeks). Blood was collected to assess levels 
measured by ELISA, recruited to be part of another group, as the control, 
non-pregnant. Results: A total of 43 pregnant adolescents participated in 
the study. Serum leptin levels (pg/ mL) during pregnancy showed a 
significant difference when comparing the first and second quarters versus 
the third (p< 0.0001 and p<0.0001). When added to the control sample 
(n=62) identified significance by comparing the serum concentration 
observed in non-pregnant women with levels found in the first and third 
trimesters (p< 0.0001 and p<0.0001). We identified significant amounts in 
serum Adiponectin (ng/mL) by comparing the values found in the first 
versus second trimester (p=0.03) and when comparing the first with the 
third (p=0.002), we also observed significance to equate gestational period 
with levels found in the control group (p=0.0003, p<0.0001 and p<0.0001). 
Conclusion: Our study showed that the serum concentration of these 
Adipokines is similar to adult pregnant behavior. Serum Leptin levels are 
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higher in non-pregnant Pregnant, the molecule was decline  in the second 
quarter, followed by the third increase. We observed that serum 
Adiponectin is higher in non pregnant than in pregnant women, that there 
was a reduction in levels according to gestational age increased. 






























O tecido adiposo foi considerado durante muito tempo como um 
órgão de armazenamento de energia. Na última década passou a ser 
reconhecido como multifuncional, com importante atividade endócrina, 
capaz de influenciar processos fisiológicos, sendo produtor e secretor de 
várias proteínas, entre elas as Adipocinas(1,2). 
 As evidências sobre a importância do tecido adiposo iniciaram em 
1953, quando Gordon Kennedy (1953)(3) propôs que o tecido adiposo 
produzia uma substância que ao atuar no sistema nervoso central (SNC) 
controlava a saciedade e o peso corporal (teoria lipostática). Esta substância 
foi investigada por Hervey (1958)(4) através de uma pesquisa com dois 
modelos de camundongos, um obeso (ob) e com o hipotálamo 
comprometido e outro magro com atividade cerebral normal. Os animais 
foram submetidos à parabiose (união fisiológica entre dois organismos em 
que a circulação sanguínea fica interligada), o que permitiu observar a 
redução de peso e de ingestão alimentar no rato magro normal, indicando 
que existe relação entre obesidade e hipotálamo.   
 Contudo, foi somente na década de 90 com os recursos da 
biotecnologia, através de uma técnica chamada “positional cloning”, que 
Zhang e colaboradores (1994)(5) clonaram e sequenciaram o gene ob desta 
substância em camundongos e seu homólogo em humanos, identificando o 
produto como Leptina. Este termo é derivado do Grego Leptos, que 
significa magro(6,7). Em seguida Stephans e pesquisadores (1995)(8) 
demonstraram que o hipotálamo e a molécula tinham grande afinidade, e 
Tartaglia e associados (1995)(9) identificaram seu receptor (receptor ob).      
 Rapidamente esta molécula ganhou importância, impulsionou novas 
pesquisas e a descoberta de novas Adipocinas, entre elas a Adiponectina 
que foi identificada entre 1995 e 1996.     
 Sherer e colaboradores (1995)(10) clonaram o DNA complementar 
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(cDNA) em adipócitos de camundongos e o identificaram como Adipocyte 
complement-related protein of 30kDa (Acrp30). Maeda e associados 
(1996)(11) identificaram o cDNA humano da Adiponectina como sendo a 
proteína mais abundante no tecido adiposo humano de mulheres, e a 
denominaram Adipose most abundant gene transcript 1 (apM1)(11), desde 
então, Leptina e Adiponectina têm sido amplamente investigadas nas mais 
diversas áreas da saúde. 
  A Leptina é considerada um hormônio peptídico, não glicosilado, 
sintetizado por adipócitos(7), apresenta 169 aminoácidos e peso molecular 
de 16kDa, sendo codificada pelo gene ob no cromossomo 7 (cr 7q31.3) em 
humanos(12). É produzida predominantemente no tecido adiposo e em 
menor quantidade no epitélio gástrico, nos osteoblastos, no tecido 
hipotalâmico, nas glândulas mamárias, no fígado e no coração(13,14). Sua 
síntese está relacionada diretamente a quantidade de tecido adiposo 
presente no corpo, uma vez que, os níveis plasmáticos diferem em pessoas 
com o mesmo índice de massa corpórea (IMC)(15). 
 A Leptina circula no sangue livremente ou associada a proteínas 
carregadoras(6,7,9). É liberada em pulsos de aproximadamente 30 minutos 
durante o dia, à noite se tornam mais intensos e diminuem no início da 
manhã. Os níveis séricos podem variar de 1 a 15 pg/mL em indivíduos 
adultos com o peso saudável(16,17).  
 Alguns fatores e substâncias podem influenciar a concentração 
plasmática da molécula, como sexo, idade, estado nutricional, jejum, 
alimentação excessiva, composição da dieta e fatores hormonais(18-21). Em 
crianças e adolescentes os níveis sanguíneos estão relacionados com as 
mudanças de composição corporal durante o processo de 
desenvolvimento(22-24). Nos meninos diminui pelo ganho de massa magra 
em relação à massa gorda durante o processo pubertário(23). Nas meninas a 
4 
concentração de Leptina aumenta progressivamente de acordo com a idade, 
com o ganho de peso e de massa gorda durante a puberdade(23). A 
expressão deste hormônio é maior no tecido subcutâneo do que no visceral, 
particularmente no sexo feminino, devido a quantidade de adipócitos 
subcutâneos serem elevados(24). Assim, a concentração é maior no sexo 
feminino quando comparado ao masculino, sendo superior também em 
mulheres grávidas(23,24). 
 As principais alterações na concentração plasmática de Leptina 
ocorrem durante o período gestacional, quando os níveis são 
significativamente maiores, podendo atingir um ganho de 30% com 12 
semanas de gravidez. Este valor retorna a concentração normal cerca de 48 
horas após o parto(24-26). Estudos relatam que esta superprodução hormonal 
não ocorre somente no tecido adiposo materno, mas também na 
placenta(24,27).  
 A literatura chama atenção para gravidez de mulheres adultas com 
Diabetes Gestacional (DG) e Pré-eclâmpsia, onde são observados níveis 
ainda mais elevados tanto no compartimento fetal quanto no 
placentário(27,29).          
 Várias ações são atribuídas a Leptina, como, participação nos 
processos inflamatórios, nas respostas mediadas pelo sistema imunológico, 
na regulação do apetite(24), no armazenamento de energia, na modulação do 
sistema homeostático e da pressão sanguínea. Ainda participa na 
termogênese, na angiogênese, na secreção de insulina pelo pâncreas, na 
produção de glicose pelo fígado e na sua captação pelo músculo(5,30-32).  
 Por sua vez, a Adiponectina é a Adipocina mais abundante produzida 
pelo tecido adiposo, trata-se de uma proteína que apresenta 244 
aminoácidos e peso molecular de 30kDa(10). O gene codificador em 
humanos está localizado no cromossomo 3 (cr 3q27)(33). A Adiponectina 
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circula em alta concentração (ng/mL) diferentemente de outras Adipocinas, 
que apresentam valores circulantes na ordem de pg/mL(34). No plasma, 
apresenta-se como uma mistura de trímeros, hexâmeros e complexos de 
alto peso molecular(35).      
 Ao contrário dos demais hormônios secretados pelo tecido adiposo, 
os níveis sanguíneos diminuem à medida que aumenta a adiposidade e é 
inversamente correlacionado com resistência à insulina (RI), obesidade e 
síndrome metabólica(36,37). Sua liberação durante o dia é pulsátil, com 
picos pela manhã e quedas à noite, os valores fisiológicos podem variar de 
2 a 30 µg/mL(38-40).         
 A concentração sérica de Adiponectina muda de acordo com o sexo, 
sendo maior nas mulheres adultas quando comparado aos níveis 
encontrados em homens, mesmo após avaliação de peso e IMC(33). 
Estudos têm evidenciado que em adolescentes não há alteração na 
concentração quando se equiparam os sexos, porém os valores são 
menores entre os obesos e púberes. Estes resultados são 
significativamente menores na puberdade do que no período pré-puberal, 
provavelmente devido a diminuição da RI que ocorre nesta fase(41,42).  
Os níveis plasmáticos durante a gestação diminuem gradativamente 
com o avanço e instalação da RI, retornando a concentração pré-gravídica 
logo após o parto(34). A literatura indica que em pacientes com 
intercorrências clínicas durante a gestação, como aquelas com DG, os 
valores estão mais reduzidos do que os encontrados em mulheres grávidas 
saudáveis(43-46).          
 A Adiponectina apresenta entre suas funções, propriedades anti-
hiperglicêmica, antiaterogênica e antiinflamatória, promove sensibilização à 
insulina, diminui a produção hepática de glicose e aumenta a ação da insulina 
no fígado(47-49).        
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 Pesquisas sugerem ainda que, existe uma correlação negativa entre a 
concentração sérica de Adiponectina e a idade gestacional, o que pode ser 
explicado pela alteração na RI, que tende a aumentar com a evolução da 
gravidez. Gestantes com baixos níveis plasmáticos da molécula durante o 
primeiro trimestre parecem apresentar maior risco de desenvolver DG 
quando comparadas àquelas com níveis séricos normais(46,50).   
 O trinômio Leptina, Adiponectina e Gravidez vêm sendo cada vez 
mais estudado em mulheres adultas, pesquisas têm demonstrado que os 
níveis sanguíneos destas moléculas se relacionam tanto com mudanças 
fisiológicas como com intercorrências clínicas durante a gestação. 
Contudo, até o momento não existem estudos que circundem este tema 
durante a evolução da gravidez na adolescência. 
O Fundo das Nações Unidas para a População (UNFPA)(51) em seu 
relatório anual sobre a situação da população mundial em 2013, citou que a 
cada ano, 7,3 milhões de meninas com menos de 18 anos tem filhos em 
países em desenvolvimento, destas, 2 milhões tem menos de 14 anos. De 
acordo com o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE)(52), 536 
mil mulheres com menos de 20 anos foram mães no ano de 2012 no Brasil.  
 A gravidez na adolescência vem sendo citada como um importante 
problema de saúde pública, a Organização Mundial da Saúde (OMS)(53) 
considera a gestação nesta faixa etária como sendo de alto risco, em vista 
da natureza clínica, biológica e comportamental, ou seja, a gestação pode 
implicar diretamente no estado de saúde da jovem, acarretando 
complicações obstétricas com repercussão para mãe e concepto.  
 Com o intuito de enriquecer os dados existentes sobre gestação na 
adolescência, considerando as altas taxas de gravidez nesta fase e a falta de 
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estudos sobre Adipocinas, justifica-se a necessidade em determinar a 


































2.1 Objetivo Geral 
 
 
Avaliar os níveis séricos de Leptina e de Adiponectina durante a 
evolução da gestação em Adolescentes. 
 
 
2.2 Objetivos Específicos  
 
 Mensurar e comparar as concentrações séricas de Leptina e de 
Adiponectina durante a evolução (primeiro, segundo e terceiro 
trimestres) da gravidez em adolescentes. 
 
 Comparar os níveis séricos de Leptina e de Adiponectina entre 
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A adolescência pode ser definida como uma etapa de transição entre 
a infância e a vida adulta, corresponde a uma fase de crescimento e 
desenvolvimento do ser humano, em que ocorrem importantes mudanças 
físicas, psíquicas e sociais(54). De acordo com os critérios adotados pela 
OMS(55), compreende a faixa etária entre 10 a menos de 20 anos de idade, 
período este caracterizado principalmente pelo surgimento das 
características sexuais secundárias e conscientização da sexualidade(56).  
O início da atividade sexual tem ocorrido cada vez mais 
precocemente, tendo como consequência a gravidez. No Brasil, apesar da 
diminuição na taxa de fecundidade, a gravidez na adolescência é um 
fenômeno que pouco se alterou na última década, chegando em 2008 a 
28.479 partos de adolescentes com menos de 14 anos(51,52). Em 2012, as 
mães com faixa etária entre 10 a 19 anos corresponderam a 31% dos partos 
realizados pelos hospitais do Sistema Único de Saúde (SUS)(52). 
Apesar da gravidez na adolescência ter sido considerada um evento 
comum e esperado em décadas passadas, hoje é descrita como um 
problema de saúde pública. Está relacionada a resultados obstétricos 
adversos, como pré-eclâmpsia, parto prematuro, baixo peso ao nascer, 
maior risco de parto cirúrgico, morte materna e perinatal(58-60). 
Mundialmente estima-se que, todo ano, três milhões de meninas entre 15 a 
19 anos sofrem abortamentos inseguros. As complicações na gestação e no 
parto são as principais causas de mortalidade entre adolescentes em países 
em desenvolvimento(55). 
Estudos recentes comparando os resultados perinatais entre mulheres 
adultas e adolescentes grávidas têm demonstrado que a idade materna 
desempenha um papel significativo na evolução da gestação, os resultados 
observaram que as adolescentes são mais propensas a aumento de pressão 
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arterial, anemia, abortamento, malformação fetal, baixo peso ao nascer, 
infecção, natimortos e óbito de recém-nascidos(59-63).  
A gestação, seja em adultas ou adolescentes, é um período de 
modificações no organismo materno. Alterações como sensibilidade a 
insulina e hiperlipidemia são importantes para o fornecimento de energia 
ao feto, mas, a alteração mais notória nesta fase é o desenvolvimento da 
resposta inflamatória na unidade materno-fetal(61,62). Este processo é 
discreto, transitório e fisiológico, sendo necessário para o curso satisfatório 
da gravidez(63). Um amplo espectro de mediadores está envolvido nesta 
reação, entre eles as Adipocinas(64-66). Entretanto, pouco se conhece sobre a 
influência destas moléculas no curso da gestação e até o presente momento 
seu comportamento no curso da gestação de adolescentes não foi estudado. 
 As Adipocinas, incluindo a Leptina e a Adiponectina, são produzidas 
pelo tecido adiposo, mas durante a gestação, também podem ser produzidas 
pela placenta(1,2,24). Estes hormônios atuam regulando o metabolismo 
energético e a sensibilidade à insulina da mãe durante a gravidez, por outro 
lado, pesquisas demonstram que, as Adipocinas podem estar relacionadas 
ao desenvolvimento de complicações durante a gestação, incluindo o DG, a 
pré-eclâmpsia e a restrição de crescimento intra-uterino(67-69).   
 Durante a gravidez sem presença de intercorrências clínicas, a 
concentração de Leptina no soro materno é mais elevada do que os níveis 
encontrados em mulheres não grávidas(25). Antes de possíveis alterações no 
peso corporal da mãe, a concentração sanguínea da molécula encontra-se 
aumentada, os níveis também estão elevados no último trimestre(23). Após o 
parto a concentração retorna ao nível pré-gestacional, o que indica que a 
placenta juntamente com o tecido adiposo são fonte de produção desta 
Adipocina(66,70).  
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Dentre as funções fisiológicas atribuídas a Leptina durante o período 
gestacional, pode-se citar a regulação do gasto energético materno, a 
regulação no metabolismo da glicose e a melhora na sensibilidade a 
insulina. Direta ou indiretamente esta Adipocina parece modular a função 
das células B pancreáticas induzindo a RI, além de alterar o metabolismo e 
o transporte de glicose(68,70,71).  A Leptina também interage com o fator de 
crescimento, com moduladores imunológicos, auxiliando a invasão 
trofoblástica e o crescimento placentário. Participa ativamente no 
desenvolvimento fetal, atuando na angiogênese placentária, na 
hematopoiese embrionária e na biossíntese hormonal da unidade feto-
placentária(23,25,66). 
Logo após a descoberta da Leptina(5-7), Highman e colaboradores 
(1998)(24) avaliaram as alterações na concentração plasmática da molécula 
em três momentos diferentes em mulheres adultas, sendo antes de 
engravidar, no primeiro e no terceiro trimestres da gestação. Como 
resultado, foi observado um aumento de 66% nos níveis séricos quando se 
compara os valores encontrados antes e no final da gravidez. Com estes 
achados a molécula despertou interesse com relação a seu comportamento 
na gestação, desde a sua descoberta.  
Vahamiko e pesquisadores (2013)(72) em recente pesquisa com 
grávidas adultas verificaram que a concentração plasmática de Leptina teve 
aumento significativo entre o primeiro e o terceiro trimestre da gestação e 
declínio após o parto. Observaram ainda que, os níveis séricos nos bebês 
com 30 dias de vida foram significativamente menores do que os 
encontrados no sangue do cordão umbilical.  
Também foi observada a concentração de Leptina comparando os 
três trimestres gestacionais e o pós-parto em adultas. Saylan e 
colaboradores (2011)(73) não identificaram diferença estatística entre os 
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trimestres e o puerpério, mas, demonstraram aumento nos níveis 
plasmáticos com o decorrer da gestação e declínio após o nascimento. A 
concentração sérica no sangue do cordão umbilical foi correlacionada 
positivamente com o peso ao nascer.  
Al-Atawi e pesquisadores (2004)(74) avaliaram a concentração sérica 
de Leptina entre grávidas e não grávidas adultas, verificaram aumento 
significativo entre o primeiro e o segundo trimestre, seguido de um leve 
declínio no terceiro, reduzindo significativamente no período pós-
parto(75,76). 
Um estudo que avaliou o binômio adolescentes grávidas versus 
Leptina teve como objetivo determinar se o aumento nos níveis séricos da 
molécula pode ser considerado um biomarcador para o crescimento de 
adolescentes. Os autores estudaram a concentração plasmática no início da 
gestação, com 28 semanas e com 6 semanas após o parto. A diferença nos 
níveis séricos entre adolescentes em fase de crescimento e adolescentes 
consideradas “maduras” foi evidente, sendo os níveis mais elevados 
naquelas em crescimento. O aumento da concentração plasmática foi 
expressiva no segundo trimestre e níveis elevados foram associados com 
baixo peso ao nascer e restrição de crescimento intra-uterino(77). Contudo, a 
pesquisa não demonstrou níveis plasmáticos durante o curso gestacional. 
Estudos descritivos têm indicado que as Adipocinas apresentam 
comportamento diferenciado na gestação com intercorrências clínicas. Pré-
eclâmpsia, DG, restrição de crescimento intrauterino e baixo peso ao 
nascer, parecem estar relacionados com hiperleptinemia(23,28,29,67,78-85), 
enquanto, mulheres que sofrem abortamento espontâneo ou recorrente, 
parecem apresentar níveis plasmáticos reduzidos(86,87). 
A Adiponectina é uma Adipocina que apresenta desempenho distinto 
das demais proteínas secretadas pelo tecido adiposo. A expressão desta 
 15 
molécula diminui à medida que o tecido gorduroso aumenta(10,11), e durante 
o período inicial da gravidez os níveis séricos são idênticos a concentração 
pré-gestacional, reduzindo progressivamente a partir do segundo 
trimestre(34).  
Na gravidez, a concentração plasmática de Adiponectina reduz à 
medida que a gestação progride e se instala a RI, voltando aos níveis pré-
gravídicos no pós-parto(67,68), existe portanto, uma correlação negativa entre 
idade gestacional e a concentração desta Adipocina(46,50).  
Pesquisas demonstram que, a RI durante a gravidez é considerada 
um fenômeno fisiológico normal e que permite a reserva de nutrientes 
para o feto(88,89), parece que os níveis de Adiponectina estão relacionados a 
este processo, diminuindo a produção hepática de glicose e aumentando a 
ação de insulina pelo fígado(34,90). A Adiponectina participa da homeostase 
energética e atua aumentando a oxidação muscular dos ácidos graxos(10). 
Até o momento não há concordância com relação à produção de 
Adiponectina pela placenta. Parece que ela é exclusivamente secretada pelo 
tecido adiposo(10), no entanto, alguns estudos vêm demonstrando que os 
receptores da molécula estão abundantemente expressos na placenta 
durante a gravidez, e desta forma ela pode também ser produtora deste 
hormônio(91-93). 
 Poucos autores enfatizaram a Adiponectina em condições de 
gestação sem a presença de intercorrências clínicas. Nein e colaboradores 
(2007)(94) ao determinarem os níveis séricos em adultas grávidas e não 
grávidas, evidenciaram que existe diferença significativa equiparando os 
níveis do primeiro com o terceiro trimestre, e que não há diferença quando 
se compara a concentração do primeiro trimestre com os níveis encontrados 
nas não grávidas. O estudo mostrou que ocorre decréscimo da concentração 
sérica desta molécula ao longo da gestação(94). 
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Em pesquisa similar(95), os autores não observaram distinção entre os 
níveis plasmáticos encontrados no primeiro trimestre quando comparados 
aos valores obtidos nas não grávidas, mas, demonstraram diferença 
significante durante a progressão da gravidez. Obtiveram uma redução de 
aproximadamente 26% da concentração de Adiponectina no terceiro 
trimestre em relação ao primeiro. 
Resultados semelhantes são descritos, indicando que não há 
diferença entre os níveis séricos encontrados no primeiro trimestre e os 
valores pré-gestacionais. Os estudos reportam declínio na concentração da 
molécula ao longo da gravidez de mulheres adultas e sugerem diferença 
entre o primeiro, o segundo e o terceiro trimestres da gestação(35,48,96).   
Mazaki-Tovi e associados (2007)(97) determinaram a concentração 
sérica de Adiponectina em mulheres adultas nos três trimestres gestacionais 
e no puerpério. Diferente dos resultados já mencionados, estes 
pesquisadores não encontraram diferença estatística quando compararam os 
trimestres, mas, observaram valores inferiores no curso da gestação quando 
compararam aos níveis encontrados no pós-parto.   
A maioria das pesquisas com enfoque na concentração plasmática de 
Adiponectina durante a gestação tem investigado os níveis séricos na 
presença de intercorrências clínicas, como DG e Pré-eclâmpsia.  
Os estudos indicam que mulheres que poderiam desenvolver DG 
teriam níveis séricos de Adiponectina reduzidos desde o começo da gravidez, 
sugerindo, portanto, que a molécula poderia ser um biomarcador para DG a 
partir da primeira metade da gestação(48,50,97-101).  
Contudo, ainda não há um consenso com relação ao padrão de 
produção desta Adipocina em pacientes com DG. Alguns autores não 
observaram diferenças significantes quando compararam os níveis de 
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Adiponectina encontrados em gestantes com ou sem DG(102,103), enquanto 
outros mostraram valores reduzidos naquelas com a doença(104,105). 
Não há concordância até o momento sobre os níveis séricos de 
Adiponectina em pacientes com pré-eclâmpsia, algumas pesquisas indicam 
aumento na concentração da molécula de acordo com a gravidade da doença, 
outras, porém, não encontraram diferença significante ao comparar com os 




























4. PACIENTES E MÉTODOS 
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4.1 Desenho do Estudo 
 
 Este foi um estudo do tipo coorte prospectivo realizado com 
gestantes adolescentes atendidas no Setor de Pré-natal de Adolescentes da 
Escola Paulista de Medicina no período de junho de 2011 a outubro de 
2013. 
Esta pesquisa foi cadastrada no Conselho Nacional de Saúde – Comissão 
Nacional de Ética em Pesquisa – CONEP, sendo a folha de rosto para pesquisa 
envolvendo seres humanos FR- 461059 (ANEXO I). 
 O estudo foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Federal de São Paulo/Hospital São Paulo, sendo aprovado sob o parecer 
consubstanciado nº 1514/11 (ANEXO II).  
 
 
4.2 Seleção das Pacientes 
  
4.2.1 Gestantes  
 Foram incluídas neste estudo, adolescentes eutróficas, que estavam 
no primeiro trimestre de gestação, sendo acompanhadas no Setor de Pré-
Natal de Adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
 As pacientes foram avaliadas durante a evolução da gravidez, sendo 
a amostra de sangue coletada no primeiro, no segundo e no terceiro 
trimestre gestacional. 
 
4.2.2 Grupo Controle – Não Gestantes 
 Foram incluídas neste estudo adolescentes eutróficas, que iniciavam 
atendimento ginecológico no Setor de Planejamento Familiar da Escola 
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4.3 Critérios de Inclusão 
 
Foram adotados os seguintes critérios para inclusão neste estudo: 
 
  4.3.1 Gestantes 
• Gestantes adolescentes – ter de 10 a menos de 20 anos(55). 
• Iniciar o Pré-natal entre 10 a 14 semanas de gestação. 
• Ter IMC pré-gestacional de eutrofia (18,5-24,9 kg/m²)(110). 
• Querer realizar o pré-natal até o final da gestação no Ambulatório de 
Pré-Natal de Adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
 
          4.3.2 Grupo Controle – Não gestantes 
• Adolescentes – ter de 10 a menos de 20 anos(55). 
• Não fazer uso de método contraceptivo hormonal. 
• Ter IMC de peso adequado ou eutrófico (≥ Percentil 3 e  < Percentil 
85,  ≥ Escore-z -2 e < Escore-z +1)(111). 
 
 
4.4 Critérios de Exclusão 
 




  4.4.1 Gestantes 
• Presença de gestação múltipla. 
• Estar em jejum por mais de 12 horas.  
• Ingestão alimentar nos últimos 60 minutos. 
• Estar em uso de corticóides, antibióticos, imunossupressores e/ou 
antiinflamatórios.  
• Gestantes com intercorrências clínicas durante a progressão da 
gravidez, como DG, pré-eclâmpsia e restrição de crescimento 
intrauterino, ou ainda doenças sistêmicas pré-existentes (hipertensão 
arterial, diabetes mellitus, lúpus eritematoso sistêmico, artrite 
reumatóide, febre reumática e asma). 
 
4.4.2 Grupo Controle 
• Jejum por mais de 12 horas.  
• Ingestão alimentar nos últimos 60 minutos. 
• Em uso de corticóides, antibióticos, imunossupressores e/ou 
antiinflamatórios.  
• Doenças sistêmicas pré-existentes (hipertensão arterial, diabetes 
mellitus, lúpus eritematoso sistêmico, artrite reumatóide, febre 
reumática e asma). 
 
 
4.5 Cálculo  do Tamanho Amostral 
 
Como não encontramos estudos prévios que permitissem calcular o 
tamanho amostral recomendado para esta investigação, a proposta foi 
realizar um estudo que sirva como base para futuras pesquisas.  
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Assim, a nossa amostra foi de conveniência. 
 
 
4.6 Métodos  
 
Todas as pacientes que fizeram parte desta pesquisa preencheram os 
critérios de inclusão, e aceitaram participar do estudo espontaneamente, sendo 
incluídas na amostra, somente após leitura, entendimento e assinatura do termo 
de consentimento livre e esclarecido (TCLE). Utilizamos dois modelos de 
TCLE, um para o grupo principal deste trabalho, gestantes adolescentes 
(APÊNDICE I), e um para o grupo controle, adolescentes não grávidas 
(APÊNDICE II). As informações referentes aos dados pessoais, à 
história clínica e aos aspectos nutricionais das adolescentes grávidas e não 
grávidas foram obtidas através da aplicação de um questionário com 
questões abertas e fechadas (APÊNDICE III E IV).   
 
4.6.1 Adolescentes grávidas  
Calculamos o IMC a partir do peso e estatura pré-gestacional, sendo 
referidos pela gestante na primeira consulta de pré-natal. A estatura foi 
confirmada através de nova medida realizada no dia da consulta, para isso 
utilizamos estadiômetro acoplado em balança antropométrica (Welmy®) 
do tipo plataforma. Para técnicas de estatura, seguimos o preconizado pelo 
Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional (SISVAN) (2004)(112).
 Os dados foram calculados utilizando a seguinte fórmula:  
IMC = Peso em quilogramas, dividido pelo quadrado da estatura em 
metros (IMC = kg/m2).  
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O diagnóstico nutricional foi determinado segundo o preconizado 
pelo Institute Of Medicine (IOM) (2009)(110), de acordo com a Tabela 1:  
 
Tabela 1: Índice de massa corporal (IMC) materno pré-gestacional  
 
IMC = kg/m2 Estado nutricional pré-gestacional 
< 18,5 Baixo peso 
18,5 a 24,9 Peso adequado 
25,0 a 29,9 Sobrepeso 
≥ 30,0 Obesidade 
Institute Of Medicine (2009) (110). 
 
 
4.6.2 Grupo controle - Adolescentes não grávidas 
As pacientes passaram por avaliação nutricional de peso (Kg) e 
estatura (m) enquanto estavam em pré-consulta, para isso utilizamos 
balança antropométrica (Welmy®) do tipo plataforma, com estadiômetro 
acoplado. Para técnicas de peso e estatura, seguimos o preconizado pelo 
SISVAN (2004)(112). Os dados foram calculados utilizando a fórmula para 
IMC, semelhante às gestantes.         
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O diagnóstico nutricional foi classificado de acordo com as curvas de 
crescimento da OMS (2007)(111), sendo utilizado IMC por idade para 
adolescentes do sexo feminino, como indica a Tabela 2: 
 
Tabela 2: Pontos de corte do índice de massa corporal (IMC) por idade 
para adolescentes 
 
Valores Diagnóstico nutricional 
< Percentil 3 Baixo IMC para idade 
< Escore -z -2 Baixo IMC para idade 
≥ Percentil 3 e  < Percentil 85 IMC adequado ou eutrófico 
≥ Escore -z -2 e < Escore -z +1 IMC adequado ou eutrófico 
≥ Percentil 85 e < Percentil 97 Sobrepeso 
≥ Escore -z +1 e < Escore -z + 2 Sobrepeso 
≥ Percentil 97 Obesidade 
≥ Escore -z +2 Obesidade 
World Health Organization (2007) (111). 
 
 
4.6.3 Coleta de sangue 
 Para a realização deste estudo coletamos amostra de sangue em 
adolescentes grávidas e não grávidas.      
 A coleta de sangue nas gestantes ocorreu em três momentos da 
gravidez, sendo no primeiro trimestre, entre 10 a 14 semanas, no segundo 
trimestre, entre 24 a 28 semanas e no terceiro trimestre, entre 30 a 34 
semanas(94,95).  
A amostra de sangue foi colhida uma única vez no grupo controle. 
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Coletamos e armazenamos em tudo seco, 8 mL de sangue por punção 
venosa. As amostras foram transportadas em malas térmicas, refrigeradas com 
temperatura entre 2°C a 8°C até o Laboratório de Obstetrícia Fisiológica e 
Experimental do Departamento de Obstetrícia da Universidade Federal de São 
Paulo/Hospital São Paulo, e processadas dentro do período de no máximo até 
4 horas após a coleta. 
A amostra de sangue coletada em tubo seco foi centrifugada após 
retração do coágulo a 3500 rotações por minuto (rpm), por 15 minutos à 
temperatura ambiente. O soro obtido foi alicotado em microtubo estéril e seco, 
devidamente identificado, em seguida armazenado à temperatura de - 80ºC 
para posterior quantificação da concentração sérica de Leptina e de 
Adiponectina. 
 
4.6.4 Avaliação dos níveis séricos de Leptina 
 Os níveis séricos de Leptina foram avaliados por método de ELISA. 
Utilizamos para isso, o kit comercial Quantikine®-Human Leptin/OB 
DuoSet (R&D Systems®  USA).    
Este é um teste imunoenzimático de ELISA, baseado na técnica de 
"sanduíche", e foi realizado conforme as instruções do fabricante.  
A determinação dos valores plasmáticos da molécula foi dado em 
pg/mL (picogramas/mililitros). 
 
4.6.5 Avaliação dos níveis séricos de Adiponectina  
 Os níveis séricos de Adiponectina foram avaliados por método de 
ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay). Utilizamos o kit 
comercial Quantikine®-Human total Adiponectin /Acrp30 DuoSet (R&D 
Systems®  USA).    
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Este é um teste imunoenzimático de ELISA, baseado na técnica de 
"sanduíche", e foi realizado conforme as instruções do fabricante.  
A determinação dos valores plasmáticos da molécula foi dado em 
ng/mL (nanogramas /mililitros). 
 
4.6.6 Variáveis de Análise 
- Idade cronológica da paciente:  
Classificada em anos, com idade entre 10 a menos de 20 anos, 
período que caracteriza a adolescência de acordo com a OMS(55).  
 
- Idade Gestacional: 
Determinada inicialmente pela data da última menstruação (DUM), 
e classificada em semanas, posteriormente comparada ao resultado do 
exame de ultrassonografia. No caso de pacientes com idade gestacional 
desigual entre os dois métodos, utilizamos a semana designada pela 
ultrassonografia. 
 
- Raça:  
Referida pela paciente, classificada entre branca, parda e negra(113).  
 
- Tabagismo:  
 Referido pelas pacientes, classificado em sim ou não, independente 
a quantidade ao dia. 
 
- IMC e IMC pré-gestacional: 
 Avaliado através da fórmula: IMC = Peso em quilogramas, 
dividido pelo quadrado da estatura em metros (IMC = kg/m2).  
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O diagnóstico nutricional foi determinado de acordo com IOM 
(2009) (110) e OMS (2007)(111). 
 
4.6.7 Análise estatística 
Foram avaliados os níveis séricos de Leptina e de Adiponectina no 
primeiro, segundo e terceiro trimestres da gestação de adolescentes 
eutróficas. 
Para tanto realizamos curvas de dosagens da seguinte maneira:  
 
- Pacientes no 1º, 2º, e 3º trimestres, sendo exatamente as mesmas 
gestantes nos três trimestres, e em um segundo momento foram incluídas 
adolescentes não grávidas para comparação dos níveis séricos encontrados. 
 
Para cada uma das curvas, foram incluídas tabelas contendo valores 
de mínima, máxima, média e desvio-padrão de cada grupo. 
Os testes aplicados foram primeiramente selecionados de acordo com 
a distribuição paramétrica dos grupos. Utilizamos o Teste ANOVA para 
medidas repetidas e o Teste One-Way ANOVA para avaliação de mais de 
dois grupos com variáveis numéricas(114). 
Além disso, aplicamos o Teste t de Student para comparação dos 
grupos dois a dois(114), da seguinte forma: 
 
Não gestantes versus 1º Trimestre  
Não gestantes versus 2º Trimestre 
Não gestantes versus 3º Trimestre 
1º Trimestre versus 2º Trimestre  
1º Trimestre versus 3º Trimestre 
2º Trimestre versus 3º Trimestre 
 28 
Foi realizada também estatística descritiva com valores de mínima e 
máxima, média e desvio-padrão para idade em anos, IMC, raça e fumo. 
Para as variáveis quantitativas (idade e IMC), aplicamos o Teste t de 
Student com objetivo de comparar a distribuição e as diferenças entre os 
grupos (gestantes e não gestantes)(114).  
 Para comparação das variáveis qualitativas (raça e fumo) utilizamos 
respectivamente Teste Qui-Quadrado e Teste Exato de Fisher(114). 
 
O valor de significância estatística estabelecido foi de 5%, ou 
































5.1 Características da amostra 
 
Foram incluídas neste estudo 43 adolescentes gestantes e 62 não 
grávidas (amostra controle). 
A Tabela 3 apresenta as principais características da população 
estudada. 
A idade em anos das adolescentes grávidas variou de 14 a 19 anos, 
com média de 16,67 anos, enquanto na amostra controle, a faixa etária 
variou de 13 a 19 anos, com média de 16,03 anos, não sendo esta diferença 
estatisticamente significante. 
O IMC pré-gestacional (média 21,5, desvio-padrão 2,06) das gestantes 
não foi estatisticamente diferente do ponto de corte do IMC no grupo 
controle (média 21,7, desvio-padrão 1,93). 
A idade gestacional média das participantes nos três trimestres no 
momento da coleta foi de 12,36 semanas (desvio-padrão 1,07) no 1º 
trimestre, 26,14 semanas (desvio-padrão 1,47) no 2º trimestre, e 32,29 
(desvio-padrão 1,48) no 3º trimestre.  
Não houve diferença estatística entre os grupos em relação às variáveis 
raça e fumo (p=0,20 e p=1,00). 
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Tabela 3. Principais características das gestantes atendidas no Setor de 
Pré-Natal de Adolescentes e do Setor de Planejamento Familiar da Escola 
Paulista de Medicina. 
 




































Fumo¥ Sim Não 
2 (4,6%) 
41 (95,4%) 
4 (6,4%)  
58 (93,6%) 1,00 
IMC: índice de massa corpórea, * Teste t de Student, †Teste qui-quadrado, ¥ Teste exato 




5.2 Níveis séricos de Leptina 
 
Avaliamos os níveis séricos de Leptina (pg/mL) em 43 gestantes 
adolescentes, no primeiro, segundo e terceiro trimestres da gravidez. Os 
valores obtidos nos três trimestres da concentração sérica de Leptina estão 
descritos na Tabela 4.  
Nosso estudo observou que a molécula reduziu sua concentração 
sérica no segundo trimestre e apresentou um aumento significante no final 
da gestação, os valores médios encontrados foram de 35668pg/mL no 
primeiro, 25474pg/mL no segundo e 49338pg/mL no terceiro trimestre. Os 
níveis séricos de Leptina apresentaram diferença estatística entre os 
trimestres da gestação de adolescentes (p<0,0001). 
       
Tabela 4. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) nos trimestres gestacionais de 
adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
Paulista de Medicina. 
 
Leptina (pg/mL) 
 n Mínima-Máxima Média Desvio-padrão 
1º Trimestre 43 5594-166097 35668 33637 
2º Trimestre 43 3422-65157 25474 14657 
3º Trimestre 43 4490-184837 49388 33186 




Avaliamos através do Teste t de Student as concentrações séricas 
encontradas entre os trimestres gestacionais (Tabela 5). Quando 
comparamos os valores obtidos no primeiro e segundo trimestre com os 
valores encontrados no terceiro, houve diferença significativa nos 
resultados (p<0,0001), mostrando que a concentração está aumentada no 
final da gestação. 
  
Tabela 5. Comparações dos níveis séricos de Leptina (pg/mL) entre os 
trimestres gestacionais de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de 
Adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
 
Comparações entre 1º, 2º e 3º Trimestres P 
1º trimestre versus 2º trimestre = 0,07 
1º trimestre versus 3º trimestre <0,0001* 
2º trimestre versus 3º trimestre <0,0001* 




Para melhor visualização dos resultados da concentração plasmática de 




                                                                                   p<0,0001* 
 
                                                                   p=0,07                      p<0,0001* 
















Figura 1. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) no primeiro, segundo e terceiro trimestres 
da gestação de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
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Figura 2. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) no primeiro, segundo e terceiro trimestres 
da gestação de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
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Figura 3. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) no primeiro, segundo e terceiro trimestres 
da gestação de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de Grávidas Adolescentes 













Com o objetivo de equiparar os níveis séricos encontrados nos 
trimestres gestacionais das adolescentes (n=43), avaliamos também a 
concentração plasmática de Leptina em 62 adolescentes não grávidas 
(grupo controle). 
A Tabela 6 mostra à mínima e máxima, a média e o desvio-padrão dos 
níveis séricos de Leptina nos grupos pesquisados. A concentração sérica do 
hormônio é menor no grupo controle (média 16586pg/mL) do que os 
valores encontrados ao longo da gestação (média 35668pg/mL 
25474pg/mL e 49388pg/mL), existindo diferença significativa (p<0,0001) 
entre as concentrações séricas encontradas no grupo controle e os níveis 
plasmáticos observados nos trimestres gestacionais.   
 
Tabela 6. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) em gestantes atendidas no 
Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
 
Leptina (pg/mL) 
                                 n          Mínima-Máxima         Média         Desvio-padrão 
1º Trimestre           43            5594-166097               35668              33637 
2º Trimestre           43            3422-65157                 25474              14657 
3º Trimestre           43            4490-184837               49388              33186 
Controle                 62            1855-54390                 16586              11779 




Aplicamos o Teste t de Student para comparar os níveis séricos 
encontrados nos trimestres gestacionais com os níveis constatados no grupo 
controle, como segue na Tabela 7.  
Observamos diferença significativa (p<0,0001) entre a concentração 
plasmática encontrada no grupo controle com as concentrações encontradas 
no primeiro e terceiro trimestres da gestação. Não encontramos diferença 
estatística (p=0,06) ao confrontar os níveis séricos do grupo controle com 
os níveis séricos do segundo trimestre da gravidez.  
 
Tabela 7. Comparações dos níveis séricos de Leptina (pg/mL) entre 
gestantes atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
Paulista de Medicina. 
 
1º, 2º e 3º Trimestres versus Não Grávidas P 
Não gestantes versus 1º trimestre <0,0001* 
Não gestantes versus 2º trimestre =0,06 
Não gestantes versus 3º trimestre <0,0001* 
*Teste t de Student. 
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O comportamento da Leptina nos grupos estudados pode ser 
visualizado nas Figuras 4, 5 e 6.  
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Figura 4. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres de grávidas atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
Paulista de Medicina. 
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                                                                                  p<0,0001* 
 
                                                                            p=0,06 
 

































Figura 5. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres de grávidas atendidas no Setor de Pré-Natal de adolescentes da Escola 
Paulista de Medicina. 
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                                                                                          p<0,0001* 
 
                                                       p=0,06 
 




































Figura 6. Níveis séricos de Leptina (pg/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres de grávidas atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
Paulista de Medicina. 
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5.3 Níveis séricos de Adiponectina 
 
 
Foram avaliados os níveis séricos de Adiponectina em 43 gestantes 
adolescentes, no primeiro, no segundo e no terceiro trimestres da gestação. 
A mínima e máxima, média e desvio-padrão das concentrações séricas 
de Adiponectina podem ser visualizados na Tabela 8.  
Os níveis plasmáticos da molécula reduziram de forma significante 
(p=0,004) com a progressão da gravidez (média 4295ng/mL, 3393ng/mL e 
3112ng/mL). 
  
Tabela 8. Níveis séricos de Adiponectina (ng/ml) no primeiro, segundo e 
terceiro trimestres da gestação de adolescentes atendidas no Setor de Pré-
Natal de Adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
 
        Adiponectina  (ng/mL)     
                            n 
1º Trimestre      43 
2º Trimestre      43  
3º Trimestre      43 
Mínima-Máxima 
            1141-8497 
 1087-8055 
 1428-7287 
   Média 
    4295 
    3393 





Teste ANOVA para medidas repetidas, p=0,004. 
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Equiparando os trimestres gestacionais (Teste t de Student) como pode 
ser observado na Tabela 9, identificamos que os níveis séricos de 
Adiponectina apresentam diferença significativa ao comparar o primeiro 
com o segundo trimestre (p=0,03), assim como o primeiro com o terceiro 
trimestre (p=0,002). 
 
Tabela 9. Comparações dos níveis séricos de Adiponectina (ng/ml) entre 
os trimestres gestacionais de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal 
de adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
 
Comparações entre 1º, 2º e 3º Trimestres p 
1º trimestre versus 2º trimestre 0,03* 
1º trimestre versus 3º trimestre 0,002* 
2º trimestre versus 3º trimestre 0,42 




As curvas elaboradas através dos níveis séricos encontrados para 
Adiponectina (ng/mL) podem ser visualizadas nas Figuras 7, 8 e 9.  
 
 
                                                                             p=0,002* 
  
                                                                  p=0,03*                 p=0,42 



















Figura 7. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres gestacionais de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de 




                                                                               p=0,002** 
 
 
                                                                     
                                                                      p=0,03*             p=0,42 



















Figura 8. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres gestacionais de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de 
Adolescentes da Escola Paulista de Medicina.                                                  
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                                                                                 p=0,002** 
 
                                                      
                                                        p=0,03*              p=0,42 

















Figura 9. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres gestacionais de adolescentes atendidas no Setor de Pré-Natal de 
Adolescentes da Escola Paulista de Medicina. 
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Foram avaliados os níveis séricos de Adiponectina em adolescentes 
não grávidas (grupo controle), sendo 62 pacientes. O intuito foi comparar 
os valores da molécula no grupo controle com os trimestres da gestação de 
adolescentes (n=43).  
A Tabela 10 indica a mínima e a máxima, a média e o desvio-padrão 
da concentração de Adiponectina entre os grupos estudados.  
Observamos diferença significante (p<0,0001) quando comparamos os 
níveis séricos de Adiponectina entre os grupos, a concentração sérica 
estava mais elevada no grupo das não grávidas do que em qualquer 
trimestre gestacional, sendo a média do grupo controle 7139ng/mL, e nos 
trimestres gestacionais, 4295ng/mL, 3393ng/mL, e 3112ng/mL.  
 
Tabela 10. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) em grávidas atendidas 




                                  n               Mínima-Máxima         Média         Desvio-padrão 
1º Trimestre            43                 1141-8497                   4295                  2003 
2º Trimestre            43                 1087-8055                   3393                  1747 
3º Trimestre            43                 1428-7287                   3112                  1442 
  Controle                62                 940,4-15289                7139                  4717 




Ao equiparar (Teste t de Student) os níveis séricos encontrados entre 
os grupos estudados (gestantes versus controle) (Tabela 11), identificamos 
valores significantes em todas as comparações. Primeiro trimestre versus 
não grávidas (p=0,0003), segundo (p<0,0001) e terceiro trimestre 
(p<0,0001)  com os valores observados nas não grávidas. 
 
Tabela 11. Comparações dos níveis séricos de Adiponectina (ng/ml) entre 
gestantes atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes e no Setor de 
Planejamento Familiar da Escola Paulista de Medicina. 
 
  1º, 2º e 3º Trimestres versus Controle P 
Não gestantes versus 1º trimestre =0,0003* 
Não gestantes versus 2º trimestre <0,0001* 
Não gestantes versus 3º trimestre <0,0001* 




Elaboramos curvas para melhor visualização do comportamento da 
molécula entre adolescentes grávidas e não grávidas. Figuras 10, 11 e 12.  
                                                  
           
                                                                                            p<0,0001* 
 





































Figura 10. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres de grávidas atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 





                                                                                     p<0,0001* 
                                                                    
 




































Figura 11. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres de grávidas atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 
Paulista de Medicina. 
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                                                                       p<0,0001* 
 
                                                      p<0,0001* 
                                                                  





































Figura 12. Níveis séricos de Adiponectina (ng/mL) no primeiro, segundo e terceiro 
trimestres de grávidas atendidas no Setor de Pré-Natal de Adolescentes da Escola 

































O comportamento e a função da Leptina e Adiponectina têm sido 
amplamente estudados na progressão da gestação. Contudo, não 
encontramos na literatura até o momento, trabalhos que tenham observado 
seu desempenho durante a evolução da gravidez em adolescentes. 
 A maior parte das pesquisas sobre Adipocinas se limitam a 
comparar o perfil sérico entre mulheres adultas grávidas com e sem 
intercorrências obstétricas. Existem poucos estudos na literatura que 
tiveram como objetivo associar os níveis séricos das Adipocinas entre 
grávidas e não grávidas(24,72-76,86,87,94,95). 
 Tanto a Leptina como a Adiponectina parecem ter concentrações 
sanguíneas alteradas durante o curso da gestação e na presença de doenças 
como, DG, pré-eclâmpsia, restrição de crescimento intrauterino, baixo peso 
ao nascer e abortamento(48,50,67-69,78-87,97-101). Desta forma, as Adipocinas têm 
sido objeto de estudo que buscam encontrar e determinar 
biomarcadores(77,99), para auxiliar na prevenção ou prognóstico das 
intercorrências clínicas citadas. 
 Em nosso estudo com adolescentes, avaliando o perfil sérico da 
Leptina (pg/mL) e da Adiponectina (ng/mL) nos trimestres gestacionais, 
observamos diferenças significantes entre os valores encontrados. De forma 
semelhante, os resultados obtidos em garotas não grávidas foram 
diferentes.  
 Durante a gravidez nas adolescentes a Leptina apresentou níveis 
séricos elevados no início, seguidos por declínio no segundo trimestre e 
aumento no terceiro. Nossos resultados foram similares aos apresentados 
em estudos recentes realizados com gestantes adultas(72,115,116). 
 Quando comparamos as amostra do grupo de estudo com o controle, 
observamos valores elevados nas grávidas. Identificamos aumento 
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significante ao equiparar a concentração sérica das adolescentes com o 
primeiro e com o terceiro trimestre.   
Estudo semelhante ao nosso, avaliou os níveis séricos em gestantes e 
não gestantes adultas, encontrando aumentando significativo entre o 
primeiro e o segundo trimestre, com leve declínio no final da gestação(74). 
Durante a gravidez, a concentração de Leptina no soro materno é mais 
elevada do que a observada em mulheres não grávidas(25,122,123). 
 Outros autores(74,76,118-120), observaram concentrações séricas elevadas 
nos dois primeiros trimestres gestacionais em adultas, seguidos por um leve 
declínio a partir de 27-28 semanas, concluindo que o pico da concentração 
de Leptina acontece no segundo trimestre.  
 Os níveis séricos da molécula apresentam alterações no curso da 
gestação, tanto naquelas com ou sem intercorrências obstétricas(5-
7,23,28,29,67,72-87)
. Espera-se nesta fase um aumento na concentração 
plasmática de Leptina(25), algumas pesquisas(23,24,66,70,117), indicam que isto 
ocorre desde o início e no final da gestação, como foi demonstrado em 
nosso estudo.  
Sholl e pesquisadores (2000)(77) com o objetivo de determinar se a 
Leptina seria um bom biomarcador para o crescimento de adolescentes 
grávidas, observaram os níveis séricos em dois momentos da gestação (10-
16 semanas e 20-30 semanas) e constataram valores elevados. Este 
aumento ocorreu por volta de 28 semanas de gravidez e parece reduzir a 
mobilização da reserva de gordura materna, que esta relacionada com o 
crescimento(77).  
Duarte e colaboradores (2001)(121) estudaram os níveis séricos de 
Leptina no segundo e terceiro trimestre da gestação de adolescentes com e 
sem pré-eclâmpsia, identificando aumento não significativo na 
concentração plasmática entre 21 a 30 semanas nos dois grupos. O estudo 
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demonstrou que a concentração da molécula tende a ser mais elevada no 
último trimestre da gestação com presença de pré-eclâmpsia(121).  
 Jones e colaboradores (2009)(124) analisaram a concentração sérica de 
Leptina entre 28 a 32 semanas da gravidez em adolescentes, dividindo-as 
em: grávidas em fase de crescimento (14 e 15 anos) e desenvolvidas (16 a 
18 anos). Os autores observaram concentração reduzida apenas no segundo 
grupo(124). 
Estudos recentes(125-127) avaliaram a concentração plasmática de 
Leptina em adolescentes brancas e africanas/americanas não grávidas, 
indicando resultados semelhantes aos encontrados por nós. 
    O aumento nos níveis séricos de Leptina durante o curso da 
gravidez tem sido amplamente investigado com o intuito principal de 
elucidar possível relação com intercorrências clínicas como, Pré-
Eclâmpsia, DG, Restrição de crescimento intrauterino e Baixo peso ao 
nascer. 
Desta forma baseados em trabalhos publicados podemos afirmar que 
na gestante adulta há um aumento na concentração plasmática desta 
molécula(23,24). De acordo com nossos resultados, está afirmação é válida 
também para as adolescentes.  
A Adiponectina apresenta comportamento específico nas grávidas, 
porém, diferentemente de outras Adipocinas seus níveis séricos tendem a 
reduzir com o curso da gestação(34,66,68). Parece existir uma correlação 
negativa entre Adiponectina e idade gestacional(46,50). Resultados 
semelhantes foram observados em nosso estudo. 
Ao compararmos a concentração plasmática encontrada nas gestantes 
nos diversos trimestres (1º versus 2º Trimestre, 1º versus 3º Trimestre) 
identificamos redução significante nos níveis séricos de Adiponectina. 
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Fuglsang e pesquisadores (2006)(95) obtiveram os mesmos resultados em 
gestantes adultas.  
Mas autores como Mazaki-Tovi e colaboradores (2007)(97) não 
encontraram diferença estatística quando compararam os níveis séricos 
obtidos nos trimestres gestacionais de mulheres adultas. Houve redução das 
concentrações plasmáticas de Adiponectina com a progressão da gravidez, 
mas não foram significantes. 
O valor elevado nos níveis séricos desta Adipocina no primeiro 
trimestre gestacional ainda não apresenta uma explicação adequada. 
Talvez isto possa ser justificado pela produção da molécula na placenta, 
mas estes dados são até o presente momento controversos(10,11,13).   
 É importante ressaltar que, valores muito reduzidos no início da 
gestação de mulheres adultas podem estar relacionados com o 
desenvolvimento de intercorrências obstétricas, como pré-eclâmpsia e 
DG(95,100,130). 
Os níveis plasmáticos de Adiponectina diminuem gradativamente 
com o avanço da gravidez, pois sua concentração reduz à medida que o 
tecido gorduroso aumenta(34,46,50,95).  
No segundo trimestre observa-se um importante declínio na 
concentração sérica de Adiponectina, podendo estar relacionado a 
instalação da RI, que ocorre neste período. Estudos demonstraram que a 
concentração de Adiponectina se correlaciona com índices de RI durante a 
gravidez em mulheres adultas(132-135).      
 Os dados obtidos em nossa pesquisa com adolescentes grávidas 
parece similar ao que a literatura cita para gestantes adultas. 
Quando comparamos os valores entre adolescentes grávidas ou não, 
observamos diferença significativa no perfil sérico da Adiponectina, 
sendo a concentração plasmática mais elevada em não grávidas.  
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 Ao equiparar os valores séricos encontrados nos três trimestres 
gestacionais com os observados em não grávidas, verificamos 
significância. 
Os resultados obtidos por Nein e colaboradores (2007)(94) em 
grávidas e não grávidas adultas mostram redução nos níveis séricos ao 
longo da gravidez, com diferença estatística entre os valores no grupo 
controle e no terceiro trimestre gestacional.  Nossos dados em gestantes 
adolescentes foram semelhantes. 
Em estudos similarares(35,48,95,96) os autores demonstraram diferença 
significativa durante a progressão da gravidez em adultas, houve redução 
de aproximadamente 26% da concentração de Adiponectina quando 
compararam o primeiro com o terceiro trimestre.   
Pesquisas recentes(136,137) determinaram os níveis de Adiponectina 
entre adolescentes na faixa etária de 15 a 19 anos, resultando em valores 
próximos ao que evidenciamos em nossa amostra controle.  
A maioria dos estudos com enfoque em Adiponectina na gestação 
tem investigado os níveis séricos na presença de intercorrências obstétricas. 
As pesquisas indicam que mulheres que poderiam desenvolver DG teriam 
níveis séricos mais baixos desde o início da gravidez, sugerindo que a 
Adiponectina poderia ser um importante biomarcador a partir da primeira 
metade da gestação(48,50,97-101).         
 Este estudo no curso da gestação de adolescentes é inicial e 
demonstrou que a concentração sérica de Leptina e de Adiponectina 
apresenta comportamento semelhante ao que a literatura cita para a 
gravidez em adultas. A continuidade desta investigação poderá contribuir 
para elucidar as dúvidas ainda existentes sobre o comportamento das 
































- A concentração sérica de Leptina apresentou declínio no segundo 
trimestre, seguido de aumento significante no terceiro.  
- Os níveis plasmáticos de Adiponectina reduziram de forma 
significante com a progressão da gravidez. 
- A Leptina demonstrou níveis séricos superiores em adolescentes 
grávidas do que os encontrados em não grávidas, com diferença 
significativa. 
- A concentração plasmática de Adiponectina estava reduzida nas 
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ANEXO II -  Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa da 








APÊNDICE I - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para 
Gestantes Adolescentes 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 
1- Projeto: “Níveis Séricos de Leptina e de Adiponectina durante o 
período gestacional de adolescentes” 
2- Este estudo será realizado com gestantes adolescentes saudáveis durante 
a evolução da gestação (10 a 14, 24 a 28 e 30 a 34 semanas gestacionais), 
serão coletadas amostras de sangue para avaliação das concentrações 
séricas de Leptina e Adiponectina, além de terem o peso, a estatura e a 
pressão arterial aferidos. Essas informações serão fornecidas para sua 
participação voluntária neste estudo, que visa identificar as concentrações 
séricas de Leptina e Adiponectina em gestantes adolescentes. 
3- Será coletado sangue para verificar níveis séricos de Leptina e 
Adiponectina, este é um procedimento experimental, além de serem 
realizados os procedimentos rotineiros de aferição da pressão arterial, 
medição de estatura e peso da gestante. 
4- Será realizada a coleta de 8mL de sangue por punção periférica da veia 
do antebraço (direito ou esquerdo) para posterior avaliação dos níveis 
plasmáticos de Leptina e de Adiponectina. 
5- A coleta de sangue é um procedimento que poderá causar um pouco de 
dor no local da punção e a formação de equimose ou hematoma local, 
porém isto nem sempre é frequente. Em relação aos procedimentos de peso, 
estatura e aferição da pressão, estes não trazem nenhuma forma de 
desconforto.  
6- Não há benefício direto para o participante, trata-se de um estudo 
experimental com intuito de determinar os valores séricos das moléculas 
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citadas. Somente no final do estudo poderemos concluir a presença de 
algum benefício para as gestantes. 
7- Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais 
responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de dúvidas. As principais 
investigadoras deste estudo são a Dra. Cristina Aparecida Falbo Guazelli 
e a aluna Indiomara Baratto, que podem ser encontradas no Ambulatório 
de Pré Natal da Casa de Saúde da Mulher Prof. Dr. Domingos Deláscio, 
situada a Rua Borges Lagoa, 418, Vila Mariana, cujo telefone para contato 
é 5084 4997 ou ainda 96759 6461.  
Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética desta pesquisa, 
entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua 
Botucatu, 572 – 1º andar – cj 14, 5571-1062, FAX: 5539-7162 – E-mail: 
cepunifesp@unifesp.br 
8- É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer 
momento e deixar de participar deste estudo, sem qualquer prejuízo à 
continuidade de seu tratamento na Instituição. 
9- Direito de confidencialidade: As informações obtidas serão analisadas 
em conjunto com as de outros voluntários, não sendo divulgada a 
identificação de nenhum paciente. 
10- Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das 
pesquisas, quando em estudos abertos, ou de resultados que sejam do 
conhecimento dos pesquisadores. 
11- Despesas e compensações: não há despesas pessoais para o participante 
em qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também não há 
compensação financeira relacionada à sua participação. Se existir qualquer 
despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa. 
12- Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou 
tratamentos propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o 
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participante tem direito a tratamento médico na Instituição, bem como às 
indenizações legalmente estabelecidas. 
13- Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado 
somente para esta pesquisa. 
Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das 
informações que li ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo 
“Níveis Séricos de Leptina e de Adiponectina durante o período 
gestacional de adolescentes”.  Eu discuti com a pesquisadora Indiomara 
Baratto sobre a minha decisão em participar deste estudo. Ficaram claros 
para mim quais são os propósitos da pesquisa, os procedimentos a serem 
realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e 
de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 
participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a 
tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em 
participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer 
momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda 
de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento 
neste Serviço. 
 
Assinatura do paciente/representante legal 
Data 
        /       /        
  
 
Assinatura da testemunha 
Data 
        /       /        
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Para casos de voluntários menores de 18 anos, analfabetos, semi-
analfabetos ou portadores de deficiência auditiva ou visual. 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento 
Livre e Esclarecido deste paciente ou representante legal para a 
participação neste estudo. 
 
Assinatura do responsável pelo estudo 
 
Data 


















APÊNDICE II - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para 
Adolescentes 
Termo de Consentimento livre e Esclarecido (TCLE) 
1- Projeto: “Níveis Séricos de Leptina e de Adiponectina durante o 
período gestacional de adolescentes” 
2- Este estudo será realizado com gestantes e não gestantes adolescentes 
saudáveis. Serão coletadas amostras de sangue para avaliação das 
concentrações séricas de Leptina e Adiponectina, além de terem o peso e a 
estatura aferidos. Essas informações estão sendo fornecidas para sua 
participação voluntária neste estudo, que visa identificar as concentrações 
séricas de Leptina e Adiponectina em adolescentes gestantes e não 
gestantes. 
3- Coletar-se-á sangue para verificar níveis séricos de Leptina e 
Adiponectina, este é um procedimento experimental, além de serem 
realizados os procedimentos rotineiros de medição de estatura e peso. 
4- Será realizada a coleta de 8mL de sangue por punção periférica da veia 
do antebraço (direito ou esquerdo) para posterior avaliação dos níveis 
plasmáticos de Leptina e Adiponectina. 
5- A coleta de sangue é um procedimento que poderá causar um pouco de 
dor no local da punção e a formação de equimose ou hematoma local, 
porém isto nem sempre é frequente. Em relação aos procedimentos de peso, 
estatura, estes não trazem nenhuma forma de desconforto.  
6- Não há benefício direto para o participante, trata-se de um estudo 
experimental testando a hipótese de que os níveis de Leptina e 
Adiponectina influenciam no desenvolvimento de complicações clínicas 
durante a gestação, assim como determinar os valores de Leptina e 
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Adiponectina nesta população. Somente no final do estudo poderemos 
concluir a presença de algum benefício para as gestantes. 
7- Em qualquer etapa do estudo, você terá acessos aos profissionais 
responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de dúvidas. Os principais 
investigadores deste estudo são a Profa. Dra. Cristina Aparecida Falbo 
Guazelli e a aluna Indiomara Baratto, que podem ser encontradas no 
Ambulatório de Pré Natal da Casa de Saúde da Mulher Prof. Dr. Domingos 
Deláscio, situada na Rua Borges Lagoa, 418, Vila Mariana, cujo telefone 
para contato é 5084 4997 ou ainda 96759 6461.  
Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética desta pesquisa, 
entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) Rua Botucatu, 
572 – 1º andar – cj 14, 5571-1062, FAX: 5539-7162 
Email:cepunifesp@unifesp.br 
8- É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer 
momento e deixar de participar do estudo, sem qualquer prejuízo à 
continuidade de seu tratamento na Instituição. 
9- Direito de confidencialidade: As informações obtidas serão analisadas 
em conjunto com as de outros voluntários, não sendo divulgada a 
identificação de nenhum paciente. 
10- Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das 
pesquisas, quando em estudos abertos, ou de resultados que sejam do 
conhecimento dos pesquisadores. 
11- Despesas e compensações: não há despesas pessoais para o participante 
em qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também não há 
compensação financeira relacionada à sua participação. Se existir qualquer 
despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa. 
12- Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou 
tratamentos propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o 
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participante tem direito a tratamento médico na Instituição, bem como às 
indenizações legalmente estabelecidas. 
13 - Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado 
somente para esta pesquisa. 
 
Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das 
informações que li ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo 
“Níveis Séricos de Leptina e de Adiponectina durante o período 
gestacional de adolescentes”. Eu discuti com a pesquisadora Indiomara 
Baratto sobre a minha decisão em participar deste estudo. Ficaram claros 
para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem 
realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e 
de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 
participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a 
tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em 
participar desta pesquisa e poderei retirar o meu consentimento a qualquer 
momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda 
de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento 
neste Serviço. 
 
Assinatura do paciente/representante legal 
Data 
        /       /        
  
 
Assinatura da testemunha 
Data 
        /       /        
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Para casos de voluntários menores de 18 anos, analfabetos, semi-
analfabetos ou portadores de deficiência auditiva ou visual. 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento 
Livre e Esclarecido deste paciente ou representante legal para a 
participação neste estudo. 
 
 
Assinatura do responsável pelo estudo 
 
Data 



















APÊNDICE III - Questionário aplicado em Gestantes Adolescentes 
 
Escola Paulista de Medicina 
Universidade Federal de São Paulo - UNIFESP/EPM 
Casa de Saúde da Mulher 
Departamento de Obstetrícia 
Ambulatório de Gestantes 
 
Atendimento Nutricional  
 
Nutricionistas : 
                                          Indiomara Baratto 
 Mirela Fernandes 
 
1. DADOS PESSOAIS:                                                    Data: ___ ___ ________ 
 
Nome: ________________________________________________________________ RH: ___________________ 
Telefones : ____________________________________Data de nascimento: ___ / ___ / ___  Idade: _______ anos 
Raça: (  )Branca (  )Parda (  )Negra (  )Outra___________            Estado Civil : ___________________________ 
Estuda no momento: (   ) Sim, ano ____________ (   ) Não   (   ) Última série cursada ______________________ 
Trabalho remunerado: (   ) Não (   ) Sim, ocupação: ______________________Renda familiar: R$ ___________ 
 




DUM: _____/_____ / _____   Confiável: (   ) Não   (   ) Sim 
DPP: _____ / _____ / _____                  Idade Gestacional: ______________________ semanas 
Gestação: _____, Paridade: _____,  Aborto: _____   
 
Medicamentos Administrados (inclusive suplementos): 
Nome  Horário que ingere Quantidade mg ou ml 
   
   
   
Outros:___________________________________________________________________________________ 
 
4. AVALIAÇÃO DE HÁBITOS E HISTÓRICO ALIMENTAR: 
Apetite: (   ) Normal    (   ) Inapetente   (  ) Aumentado,                Alterado recentemente (  ) Sim  (  ) Não 
Substituição de refeições: (   ) Não   (   ) Sim,  por (  ) Lanches   (   ) Shakes .  Horário ______________________ 
Ingestão líquida/dia: ______L                                 Ingestão de líquido durante as refeições: (  ) Não   (  ) Sim 
Ingestão de café ou chá: (  ) Não  (  ) Sim, tipo e quantidade____________________________________________ 
Refeições/ dia: ___________  Mastigação: (   ) Lenta   (   ) Rápida   Alimenta-se em (   ) Restaurante   (   ) Casa 
Tipo de óleo que utiliza: _____________ Quantas latas/mês: ______________ 
Usa adoçantes e/ou produtos dietéticos: (   ) Não (   ) Sim, qual _________________________________________ 
Aversões e/ou alergias alimentares: _______________________________________________________________ 
Evacuação, frequência: ___________________Consistência : (  ) pastosa  (   ) líquida (   ) ressecada  (  ) normal 
Uso de laxante: (   ) Não  (   ) Sim, qual, periodicidade:________________________________________________ 
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Alterações gastrointestinais (sinais e sintomas): 
Alteração Sim Não Alteração Sim Não 
Náuseas, vômitos   Sensação de plenitude   
Pirose (azia)   Obstipação   
Salivação excessiva   Flatulência    
Hemorróidas   Picamalácia   
 
Consumo de bebida alcoólica: (   ) Não  (   ) Sim, tipo, quantidade, periodicidade ________________________ 
_____________________________________________________________________________________________ 
















Peso  (Kg) IG PA IMC Coleta Data 
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      





DIA ALIMENTAR HABITUAL 
       Horário/Refeição/Local                      Alimento                          Quantidade 
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   








APÊNDICE IV – Questionário Aplicado em Adolescentes 
 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO 
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA 
UNIFESP / EPM 
 
                    Questionário para coleta de informações – Grupo Controle 
 










Data de nascimento: ____/____/____  Idade: _______ Anos _______ Meses _________ 
Raça: (  ) Branca   (  ) Parda   (  ) Negra  (  ) Outra 
Procedência: ____________________________________________________________ 
Estado civil:  (  ) Solteira    (  ) Viúva   (  ) Separada   (  ) Casada   (  ) União consensual 
Estuda no momento:    (  )Sim, série cursada __________________________________ 
                                      (  )Não, estudou até ___________________________________ 
Trabalho remunerado:   (  )Sim, ocupação ____________________________________ 
                                       (  )  Não    (  ) Autônoma ______________________________ 
Renda familiar:______________________ Nº Pessoas casa: _____________________ 
 
Filhos  (  ) S   (  ) N, quantos _____ 
 
 




Consumo de bebida alcoólica: tipo, quantidade, frequencia _______________________ 
______________________________________________________________________ 
 




Peso Atual: ____________ Kg                  Estatura: ________________________ 
IMC: _____________                    Classificação:______________________ 
 
________________________________                                                                                 
Nutricionista 
